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Association of glutathione with the decrease in hepatic 
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1.は じ め に
 我々は既に、酢酸鉛の急性的投与によ り肝 グルタチ








ールが存在 しているが4,5),そ の機能について は未知の
部分が多い。 ミトコンドリアは細胞内カルシウム貯蔵





を探るため,鉛 投与後のマ ウス肝 カルシウム量とグル
タチオ ン量の変動を検討 した。その結果,酢 酸鉛の投
与により肝グルタチオ ン量が減少するとともに,肝 カ
ルシウム量は著 しく増加することが判明 した。
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役割 について,若 干の推論を行 った。
II。 実 験 方 法
1.実 験動物および試薬:実 験動物 としては日本エス
ェルシー㈱ か ら購入 したddY系 雄i性マウス(体 重25
×30g)を 使用 した。マ ウスは室温24土1℃,相 対湿度
60士10%に 調節された飼育室で,12時 間毎の明暗サイ
クルのもとで飼育 した。マウスには,オ リエ ンタル社
製固形飼料 と水道水を自由に摂取させた。ただ し,酢
酸鉛の経 口投与 を行 う場合には,酢 酸鉛500ppmま
たは1,000ppmに 調製 した飲料水を自由摂取 させた。
 マ ウス頸椎を脱臼して致死させたのち,開 腹 して肝
臓を露出させ,次 いで肝臓を冷生理食塩水で還流 した
のち摘出した。


















した。すなわち，肝臓を9倍容の 50mM Tris-HCl 
緩衝液 (pH8. 0， O. 5 mg/mlの ethylenediaminetet-
raacetic acidを含む)でホモジナイズして試料液を作
製した。恒温水還、流装置をつけたダブルビーム分光光



























































Fig. 1 Calcium content in livers of mice treated 
with lead acetate. Mice were killed 3 hr 
(bottom) or 7 days (upper) after intraperi-
toneal injection of lead acetate (100 mg/kg)・
Each baそrepresentsthe mean土 SE.
キPく0.05(n=6)， signi五cantlydifferent from 
control group. 本*pく0.01(n=4)， signifi-
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Glutathione content in livers of mice treated with lead acetate. Mice 
were killed 3 hr or 7 days after intraperitoneal injection of lead acetate 
(100 mg/kg). Each bar represents the mean土 SEof 4 animals. 
キ pくO.05， significantly different from control group. 
Cα甘rolPb-treated Control 
Fi忌.2 
7 days (n=4) 
義・













8・Aminolevulinatedehydratase (8-ALAD) activity in livers of mice 
treated with lead acetate. Mice were killed 3 hr or 7 days after 
intraperitoneal i吋ectionof lead acetate (100 mg/kg). Each bar 
represents the mean土 SE.
* p<0.05， significantly different from control group. キヰ pく0.001，
significantly different from control group. 













Table 1. Effects of oral administration (1 week) of lead acetate on calcium 
content， glutathione content， and δ-aminolevulinate dehydratase (8・
ALAD) activity in livers of mice. 
Control 
Pb (500 ppm) 













1. 30 :1:0.08 (6) 
1.13士0.05 (4) 
1.01土0.03料 (6)
Each number represents the mean土 SE.The number of mice is indicated in paren-
theses. 
本 p<0.05.significantly different from control group. 
林 p<O.01，significantly different from control group. 
Table 2. Calcium content， glutathione content， and 8-aminolevulinate dehydratase 
(8・ALAD)activity in livers of mice treated with diethyl maleate (DEM)・
Calcium content 
(μgjg liver)士SE
Glutathione content 8・ALADactivity 







1. 44土0.02 (4) 
1. 22土0.06ヰヰ(4)
Each number represents the mean土 SE.The number of mice is indicated in paren-
theses. 
ヰ P< O.05， significantly different from control group. 
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